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Summary
The family has a fundamental role for the harmonious development child. According Convention ONU considering 
the  children rights and the legislation of the Republic of Moldova looking child right to family is some primordial. 
The child separation of the family is an awkward situation, generated of affective frustration, which has negative 
consequences about psychosocial child maturation. The residential institutions can’t offer to the children the quality of 
interpersonal relations from the natural family environment. 
In last years the central authorities of the Republic of Moldova grant a large attention to the child and family 
protection. The support of the families in increasing and education of their children is the main objective for all the 
countries.
CARCINOMUL MEDULAR TIROIDIAN. CONDUITE DE DIAGNOSTIC ŞI TRATAMENT
Rodica Mîndruţa-Stratan, cercetător ştiinţifi c, Institutul Oncologic
Cancerul medular tiroidian (CMT) provine din celulele C parafoliculare secretante de calcitonină, care fac 
parte din sistemul endocrin difuz sau cu origine în creasta neurală. Apartenenţa celulelor parafoliculare la siste-
mul APUD explică posibilitatea asocierii CMT cu alte tumori cu celule APUD sau de origine neuroectodermală, 
cu constituirea sindroamelor de neoplazie endocrină multiplă sau a unor sindroame neuroectodermale.
Din totalul tumorilor tiroidiene circa 5-10% apar obişnuit după vârsta de 50 de ani şi predomină la femei. 
În circa 2/3 din cazuri, tumora apare sporadic, iar în 1/3 din cazuri este familială, anomalia fi ind transmisă ca 
un caracter autosomal dominant. Cazurile familiale sunt prezente la vârste mai tinere, sunt adesea bilaterale, 
cu supravieţuiri mai lungi şi prognostic mai bun. 
 CMT se dezvoltă în cele 2/3 superioare ale lobilor tiroidieni, sediul anatomic al celulelor C parafolicula-
re. Produsul de secreţie al celulelor C şi cel mai util marker circulant al activităţii acestora este calcitonina, pep-
tid codifi cat de o genă multiexonică de pe cromozomul 11p, care dă naştere la 2 specii distincte de ARNm.
CMT secretă cantităţi foarte mari de calcitonină, în special în formele sporadice, din această cauză creş-
terile foarte mari ale concentraţiei plasmatice a hormonului reprezintă un marker pentru diagnostic şi un indice, 
pe baza căruia se poate aprecia apariţia unor recidive după tiroidectomia totală.
În CMT care fac parte din sindroamele MEN 2 nivelul plasmatic al calcitoninei este mai puţin crescut 
decât în formele sporadice, iar la un număr mic de bolnavi este chiar în limite normale, în stadii evolutive 
precoce, când există doar o hiperplazie a celulelor C sau o transformare neoplazică incipientă. În asemenea 
cazuri, dacă se presupune existenţa unui CMT, este necesar să se recurgă la teste care provoacă descărcări de 
calcitonină.
Studii recente, efectuate de mai multe grupuri de cercetători, au clarifi cat etiologia moleculară a formelor 
moştenite de CMT şi au elucidat importante aspecte din patogenia formelor sporadice de CMT. Protooncogena 
RET este o genă care codifi că un receptor membranar tirozin-kinazic de 150–170 kd, asemănător cu receptorul 
EGF şi al altor factori de creştere. Expresia normală a protooncogenei RET în cursul dezvoltării embrionare 
este limitată la derivatele crestei neurale, incluzând celulele C tiroidiene, celulele cromafi ne adrenale, gangli-
onii enterici, precum şi situsuri de la nivelul creierului, măduvei spinării, rinichiului şi tractului urinar. O serie 
de celule C tiroidiene calcitonin-pozitive şi celule cromafi ne adrenale continuă să exprime gena RET şi după 
naştere. În tumori, expresia RET pare a fi  limitată la carcinomul medular tiroidian, feocromocitom şi neuro-
blastom.
Înainte de descoperirea mutaţiilor genei RET în formele moştenite de CMT, se ştia deja că RET funcţi-
onează ca o protooncogenă, deci ca o genă cu potenţial de a promova cancerul, când este activată prin mutaţii 
specifi ce, cu posibilitatea transformării maligne a celulelor normale. Utilizând o varietate de tehnici de gene-
tică moleculară, au fost depistate mutaţii pentru fi ecare din formele de CMT moştenite prezentate anterior. În 
MEN 2A au fost evidenţiate la majoritatea rudelor studiate mutaţii germinative.
În CMT familial izolat, majoritatea,  dar nu toţi membrii  familiei  au mutaţii detectabile în acelaşi grup 
de reziduuri cisteinice alterate în MEN 2A. Mutaţii identice ale genei RET pot fi  găsite atât la membrii famili-
ilor cu CMT familial fără istoric de feocromocitom, cât şi la membrii familiilor cu MEN 2A, cu un important 
istoric de feocromocitom. Mulligan şi colab. au observat că mutaţii localizate în apropierea membranei – în 
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special în codonul 634 – sunt mai frecvent associate cu MEN 2A, pe când mutaţii proximale (în codonii 609, 
611, 618 şi 620) sunt mai frecvent asociate cu CMT familial. 
Apariţia şi dezvoltarea CMT se distinge prin câteva stadii de progresie tumorală. În afecţiunea ereditară, 
manifestarea iniţială este hiperplazia difuză a celulelor C, urmată de apariţia unor focare de carcinom micro-
scopic, fi ecare focar reprezentând o clonă separată de celule tumorale, care cresc dintr-o celulă C hiperpla-
zică individuală. Progresia de la hiperplazia celulelor C la CMT microscopic apoi macroscopic este frecvent 
acompaniată de o heterogenitate celulară şi o pierdere variabilă de markeri endocrini, incluzănd producţia 
de calcitonină. Deoarece toate celulele C tiroidiene par a avea potenţial de hiperplazie in forma moştenită de 
CMT, pare că o singură copie activată a genei RET poate fi  sufi cientă pentru a provoca o creştere a proliferării 
şi iniţierea procesului hiperplazic. Rolul protooncogenei RET în progresia creşterii tumorale nu este cunoscut 
până în prezent. 
CMT se caracterizează printr-un înalt polimorfi sm, cu multe variaţii histopatologice, cu o mare varietate 
de forme. Aspectul clasic constă din cuiburi de celule poligonale, ovale sau fusiforme, separate prin cantităţi 
variabile de stromă fi broasă, într-o arhitectonică dezordonată. Celulele pot fi  uneori nediferenţiate şi cu mitoze 
frecvente, sunt multinucleate şi cu polimorfi sm nuclear marcant. 
CMT se prezintă sub formă de noduli, cu evoluţie lentă sau rapidă; pot fi  prezente metastaze ganglionare 
loco-regionale sau la distanţă, adesea în oase. Leziunile tiroidiene pot fi  uni- sau bilaterale şi sunt situate, de 
obicei, în cele 2/3 superioare ale lobilor tiroidieni, zone de localizare anatomică a celulelor C parafoliculare.
Pacienţii cu CMT pot prezenta clinic o serie întreagă de alte semne şi simptome clinice generate de se-
creţia hormonală  a diferitor peptide, ceea ce explică diverse sindroame paraneoplazice observate: serotonina 
produce sindromul carcinoid, descărcările de CRH şi ACTH determină sindromul Cushing, iar prostaglandi-
nele, kininele şi VIP sunt responsabile de episoadele de diaree apoasă, descrise la un număr de până la 30% 
din pacienţii cu CMT.
În formele familiale (MEN 2A) există uneori manifestări de hiperparatiroidism, din cauza hiperplaziei 
tuturor paratiroidelor, însoţite sau nu de manifestări provocate de hipercalcemie, nefrolitiază sau nefrocalcino-
ză. Alteori, CMT familiale evoluează concomitent cu un feocromocitom, adesea bilateral, care secretă epine-
frina; aceasta provoacă o serie de efecte caracteristice şi se elimină în cantităti crescute prin urină. În sfârşit, în 
varianta familială MEN 2B, CMT este asociat cu un feocromocitom şi, posibil, cu o hiperplazie paratiroidiană, 
ganglioneuroame, neurinoame ale mucoaselor (buze), habitus marfanoid.
Suspiciunea de cancer tiroidian trebuie ridicată în cazul oricărui nodul tiroidian.  Este necesară anamneza 
privind antecedentele familiale de cancer tiroidian sau alte tumori endocrine.
Din totalul cazurilor de CMT, 80% sunt sporadice. Pacienţii  prezintă un nodul tiroidian palpabil, nedu-
reros. În momentul prezentării cu un nodul palpabil, cca 50% din pacienţi prezintă adenopatie laterocervicală 
detectabilă, pe când incidenţa metastazelor detectabile la nivelul plămânului, fi catului sau osului este de cca 
10% la prima prezentare la medic. Disfagia, stridorul sau pareza recurenţială apar doar într-o minoritate de 
cazuri. Manifestările paraneoplazice confi rmă, de obicei, stadiul avansat de boală.
Toţi pacienţii cu evidenţă clinică de CMT au niveluri serice bazale de calcitonină crescute. Prevalenţa 
scăzută a pacienţilor cu CMT printre cei cu noduli tiroidieni fac nepractică dozarea calcitoninei ca metodă de 
screening la aceştia. Cu toate acestea, puncţia biopsie aspirativă cu ac subţire trebuie să fi e  de rutină la paci-
enţii cu noduli tiroidieni. 
Suspiciunea de CMT  este confi rmată ulterior prin imunohistochimia pentru calcitonină, combinată cu 
nivelul calcitoninei serice.
Stadializarea este al doilea pas în diagnosticul CMT. Deşi nu există un consens în ceea ce priveşte cri-
teriul de stadializare, câteva studii imagistice par a fi  utile în determinarea extinderii regionale şi la distanţă a 
tumorii, cu importanţă atât diagnostică, cât mai ales terapeutică. RMN şi, în anumite situaţii, ultrasonografi a 
sunt utilizate pentru depistarea adenopatiilor sau a invaziei locale. Examenul CT sau RMN al plămânului şi 
mediastinului sunt utile în evidenţierea metastazelor.  TC hepatică nu este însă sensibilă pentru a detecta me-
tastazele hepatice precoce, care de obicei au un aspect miliar.   
Evaluarea eredităţii afecţiunii este a treia etapă în diagnosticul CMT. Sunt necesare teste minime de 
screening pentru feocromocitom, respectiv dozarea catecolaminelor urinare, înainte de a trece la efectuarea 
tiroidectomiei. 
În condiţiile unei frecvenţe crescute a metastazelor ganglionare regionale şi în absenţa unor proceduri 
terapeutice nonchirurgicale efi ciente, o abordare chirurgicală efi cientă necesită un diagnostic diferenţial corect 
al CMT de alte forme de cancer tiroidian şi o stadializare corectă a bolii.
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Tratamentul
Tratamentul curativ al CMT este complex şi utilizează alături de metoda chirurgicală unicul tratament 
cu caracter de radicalitate radioterapia, hormonoterapia şi uneori chimioterapia. Protocolul de tratament va fi  
elaborat pe baza consultului dintre chirurg, endocrinolog  şi radioterapeut.
Tratamentul de elecţie al CMT este chirurgical, atât în formă sporadică, cât şi în cea familială. La pacien-
ţii cu nodul palpabil, este necesară iniţial o stadializare corectă a bolii, din cauza frecvenţei crescute a metasta-
zelor încă din stadiul de nodul tiroidian palpabil. Feocromocitomul trebuie, de asemenea, exclus în mod sigur. 
Tiroidectomia totală, cât mai largă posibilă, este indicată în toate formele de CMT: sporadic sau familial. 
În concluzie, intervenţia chirurgicală trebuie să fi e largă, cu evidare ganglionară: ganglionii cervicali 
superiori, inferiori şi traheoesofagieni.  Este utilă o veritabilă celulo-limfadenectomie cervicală, fi ind vorba de 
un cancer extensiv.
Postoperator, se instituie tratamentul supresiv şi substitutiv cu hormoni tiroidieni şi totodată se verifi ca ni-
velurile calcitoninei, valorile ridicate sugerând persistenţa ţesutului tiroidian parafolicular sau a metastazelor.
Terapia adjuvantă postoperatorie pentru CMT nu este în general indicată. Terapia cu iod radioactiv nu 
joacă un rol atât de important în această formă de cancer tiroidian, captarea iodului de către celulele tumorale 
ale CMT fi ind neglijabilă. Mai mult, nu există o evidenţă că celulele foliculare de vecinătate, care concentrează 
iodul, pot să exercite un efect citotoxic local, în special în cazurile cu metastaze ganglionare.
Chimioterapia în CMT avansat metastatic este însoţită de rate modeste de răspuns, după cum relevă o 
serie de studii publicate. 
Prognostic
Prognosticul în CMT depinde de extensia tumorii primare şi de prezenţa sau absenţa invaziei gangliona-
re şi a metastazelor. Supravieţuirea în cancerele cu tumoră primară mică, fără interesare ganglionară, nu este 
semnifi cativ mai redusă decât la populaţia neafectată de CMT. În cazurile de adenopatie, supravieţuirea la 10 
ani este de 42%, adică cu 45% mai redusă decât a populaţiei neafectate.
Se consideră că prognosticul CMT este intermediar între cel al cancerului tiroidian diferenţiat (papilar şi 
folicular) şi cel al cancerului nediferenţiat. Pacienţii cu CMT familial sau MEN 2A identifi caţi în stadii preco-
ce, presimptomatic, prin tehnici de screening au o frecvenţă crescută a normalizării nivelurilor de calcitonină 
postoperator şi o calitate bună a vieţii pe termen lung.
Concluzii
Toţi pacienţii cu evidenţă clinică de CMT au niveluri serice bazale de calcitonină crescute. Prevalenţa 
scăzută a pacienţilor cu CMT, printre cei cu noduli tiroidieni, face nemotivată determinarea calcitoninei ca me-
todă de screening. Puncţia biopsia aspirativă cu ac subţire trebuie utilizată ca un procedeu de rutină la pacienţii 
cu noduli tiroidieni.   
Suspiciunea de CMT este confi rmată ulterior prin imunohistochimia pentru calcitonină, combinată cu 
nivelul calcitoninei serice.
Stadializarea este al doilea pas în diagnosticul CMT. RMN şi, în anumite situaţii, ultrasonografi a sunt 
utilizate pentru depistarea adenopatiilor sau a invaziei locale. Examenul CT sau RMN al plămânului şi medi-
astinului sunt utile în evidenţierea metastazelor.  
Evaluarea eredităţii afecţiunii este a 3-a etapă în diagnosticul CMT. 
Tratamentul curativ al CMT este complex şi utilizează alături de metoda chirurgicală – unicul tratament 
cu caracter de radicalitate – radioterapia, hormonoterapia şi uneori chimioterapia.
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Summary
All the patients with clinical evidence of MTC have raised basic level of plasmatic calcitonin. Low prevalence of 
patients with MTC between those with thyroid nodules makes unpractical calcitonin level determination as a screening 
test. Fine – needle aspirate biopsy has to be routinely used for patients with thyroid gland nodules. The suspicious for 
MTC is confi rmed afterwards by imunohystochemical test for calcitonin, combined with plasma calcitonin level. The 
second step in MTC is stadium determining. MRI and, in some cases USG, are used for adenopathy or local invasion 
appreciation. CT or MRI of the lung and mediastinum are useful in fi nding metastases spreading. Implication of hereditary 
factors is the 3-rd step in MTC diagnosis. MTC treatment is complex and implies surgery, radiotherapy, hormonotherapy 
and chemotherapy sometimes.
DIAGNOSTICUL AFECŢIUNELOR DISPLAZICE LOMBOSACRATE ALE COLOANEI 
VERTEBRALE LA COPII CU SINDROM ALGIC LOMBAR. MODALITĂŢI 
ORTOPEDICE ŞI CHIRURGICALE ÎN TRATAMENT
Nicolae Şavga, dr.în medicină, cercet. şt. superior, Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Chirurgie 
Pediatrică „Natalia Gheorghiu”, USMF „Nicolae Testemiţanu”
Afecţiunea  displazică  vertebrogenă se consideră un proces patologic continuu, la baza căruia se afl ă 
anomalii de  structură  a elementelor vertebrale  care modifi că morfogeneza segmentului  vertebral şi ca rezul-
tat în el apar modifi cări structural-funcţionale [4,10]. Proprietatea de bază a coloanei vertebrale,  ca sistem bi-
ologic, este considerată siguranţa ei. Reducerea siguranţei creează condiţii pentru apariţia refuzurilor. Apariţia 
refuzului  în  sistem indică asupra dezadaptării elementelor şi dizintegrării  interacţiunilor lor [6,7]. Sindromul 
algic în regiunea lombară la  copii  prezintă  una din primele  manifi stări clinice care indică asupra asocierii 
procesului degenerativ-distrofi c iniţiat  de proces displazic [5,11]. 8 % - 12 % dintre copii au dureri vertebro-
gene, la 85%-91% sindromul  algic este localizat în regiunea lombară [5]. 
Scopul studiului. Prin utilizarea  metodelor  moderne (imagistice, neurofi ziologice, genetice şi labora-
tor) de a crea un algoritm de diagnostic clinico-paraclinic, pentru a depista procesele displazice ale coloanei 
vertebrale, şi în baza lui a aplica un tratament ortopedo-medical şi chirurgical pentru ameliorarea rezultatelor 
tratamentului şi calităţii veţii în copilărie şi perioada maturităţii la pacienţii cu afecţiuni displazice lombosa-
crate ale coloanei vertebrale. 
Material şi metode. Studiul prezent include datele clinico-anamnestice, imagistice, metode de labora-
tor, rezultatele tratamentului ortopedic şi chirurgical pe un lot de 551 copii, bolnavi în vârstă de la 9 la 18 ani 
cu afecţiuni displazice ale regiunii lombosacrate, trataţi în Secţia de Ortopedie şi Traumatologie a Clinicii de 
Chirurgie Pediatrică din cadrul Centrului Naţional Ştiinţifi co-Practic de Chirurgie Pediatrică „Natalia Gheor-
ghiu” în perioada 1998-2007. Menţionăm că în perioada analizată în Secţia de Traumatologie şi Ortopedie  au 
fost internaţi 16164 copii cu patologie a aparatului locomotor. În structura morbidităţii aparatului locomotor 
persoanelor cu patologie a coloanei vertebrale le-au revenit 12,84% (2069 pacienţi). În structura patologiei 
coloanei vertebrale cea mai mare pondere – 26, 63% (551 copii) revine afecţiunii displazice lombosacrate 
a coloanei vertebrale, în structura patologiei ortopedice – 3,4%. Conform acestor date, putem conchide că 
patologia coloanei vertebrale la copii în ultimii ani are tendinţă de creştere. Paralel cu creşterea morbidităţii 
coloanei vertebrale se constată şi sporirea numărului de bolnavi cu afecţiuni displazice lombosacrate ale coloa-
nei vertebrale de la 11 (0,76%)în 1998 până la l42 (6,94%) în 2007, constituind în medie 55,1 (3,4%). Analiza 
frecvenţei adresării copiilor din localităţile rurale şi urbane, precum şi caracterul sezonier al acutizărilor au 
demonstrat că copiii din localităţile rurale s-au adresat mai des, iar apogeul acutizărilor revine perioadelor 
februarie-martie, august-septembrie, ceea ce corespunde creşterii efortului fi zic, în baza lucrărilor agricole, 
efectuat de copiii din localităţile  rurale.  După vârstă predominau copiii din grupele  de vârstă de 13-15 ani 385 
(69,81%). Vârsta medie – 13,3+1,1 ani.  297 (53,91%)  din numărul total de pacienţi au fost băieţi,  254 (46, 
09%) – fete. Din datele prezentate (tab.1) reiese că prevalenţa manifestărilor bolii corespunde perioadei a doua 
de acceleraţie în dezvoltarea copiilor. La fetiţe începe în perioada prepubertară, la băieţi în perioada pubertară 
şi se sfârşeşete cu încetinirea şi oprirea în creştere a coloanei vertebrale către 16-18 ani.  
 Tabelul 1




аbs. % аbs. % abs. %
    9-12 29 9,76 26 10,24 55 9,98
